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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПАТОФИЗИОЛОГИИ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА. ЧАСТЬ 1. РОЛЬ НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ЛИПИДОВ 
И ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
По современным представлениям атеросклероз является хроническим воспалительным заболеванием сосудистой 
стенки, которое характеризуется накоплением (аккумуляцией) липидов, пролиферацией гладкомышечных клеток 
сосудов, апоптозом, некрозом клеток, фиброзом и локальным воспалением. В патофизиологии атеросклероза прини-
мают участие многочисленные механизмы, среди которых ключевую роль играют нарушение метаболизма липидов и 
модификация липопротеинов низкой плотности, эндотелиальная дисфункция, иммунные и воспалительные процессы. 
Между данными механизмами существуют сложные и многокомпонентные взаимодействия, которые мы обсуждаем в 
данном обзоре.
В первой части обзора мы рассматриваем роль нарушения метаболизма липидов и эндотелиальной дисфункции в 
развитии атеросклероза.
Во второй части обзора будет рассмотрена роль иммунных и воспалительных механизмов в патогенезе атеросклероза.
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(ЛПНП); окислительный стресс; эндотелий; дисфункция эндотелия; оксид азота (NO); 
эндотелин-1 (ET-1)
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MODERN VIEWS ABOUT THE PATHOPHYSIOLOGY OF ATHEROSCLEROSIS. PART 1. THE ROLE OF IMPAIRED 
LIPID METABOLISM AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION (LITERATURE REVIEW)
According to modern concepts, atherosclerosis is a chronic inflammatory disease of the vascular wall, which is characterized 
by the accumulation (accumulation) of lipids, proliferation of vascular smooth muscle cells, apoptosis, cell necrosis, fibrosis 
and local inflammation. Numerous mechanisms are involved in the pathophysiology of atherosclerosis, among which a key role 
is played by: violation of lipid metabolism and modification of low-density lipoproteins, endothelial dysfunction, immune and 
inflammatory processes. There are complex and multi-component interactions between these mechanisms, which we discuss 
in this review.
In the first part of the review, we consider the role of lipid metabolism disorders and endothelial dysfunction in the development 
of atherosclerosis.
The second part of the review will examine the role of immune and inflammatory mechanisms in the pathogenesis of 
atherosclerosis.
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Атеросклероз – это хроническое воспалитель-ное заболевание, характеризующееся аккуму-ляцией липидов, пролиферацией гладкомы-
шечных клеток сосудов (ГМКС), воспалительными 
и некро-апоптотическими процессами в стенке арте-
рий эластического и мышечно-эластического типа 
[1]. Исходя из данного определения очевидно, что 
в патофизиологии атеросклероза принимают участие 
многочисленные механизмы, среди которых ключе-
вая роль принадлежит нарушению обмена липидов 
и модификации липопротеинов низкой плотности, 
эндотелиальной дисфункции, воспалительным и 
иммунным механизмам. Изучение патофизиологии 
атеросклероза считается важнейшим исследователь-
ским направлением, поскольку атеросклероз явля-
ется главной причиной сердечно-сосудистых заболе-
ваний, которые широко распространены и имеют 
наибольшую заболеваемость и смертность [1-3].
В зависимости от локализации атеросклеротиче-
ского процесса вид, клиническая картина и степень 
тяжести сердечно-сосудистого заболевания значи-
тельно различаются. В сердце атеросклероз может 
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вызывать стенокардию, инфаркт миокарда и сердеч-
ную недостаточность из-за стеноза коронарных 
артерий, а в мозге атеросклеротическое поражение 
и стеноз церебральных сосудов или разрыв атеро-
склеротических бляшек приводит к транзиторным 
(преходящим) ишемическим атакам, ишемическому 
инсульту или геморрагическому инсульту. Если 
стеноз поражает почечные артериальные ветви, это 
может привести к почечной недостаточности и раз-
витию артериальной гипертензии. Атеросклероз 
также может привести к окклюзии сосудов конеч-
ностей (периферических артерий) и критической 
ишемии конечностей. Образование атеросклероти-
ческих бляшек, которые характеризуются накопле-
нием липидов, локальным воспалением, пролифера-
цией ГМКС, апоптозом и некрозом клеток, 
фибротическими процессами, является основным 
причинным фактором артериального стеноза [1, 3, 
4].
В данной обзорной статье обобщены современ-
ные знания о роли нарушения метаболизма и моди-
фикации липопротеинов низкой плотности, а также 
эндотелиальной дисфункции в патогенезе атероскле-
роза человека.
РОЛЬ НАРУШЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА 
ЛИПИДОВ И МОДИФИКАЦИИ 
ЛИПОПРОТЕИНОВ НИЗКОЙ ПЛОТНОСТИ 
(ЛПНП) В РАЗВИТИИ АТЕРОСКЛЕРОЗА
Холестерин, триглицериды и липопротеины уча-
ствуют в патогенезе атеросклероза. Повышенные 
сывороточные концентрации липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и триглицеридов ответственны 
за формирование атеросклеротических поражений 
[5]. Метаболизм липидов осуществляется через 
экзогенные и эндогенные пути. Экзогенный путь 
начинается с синтеза и секреции хиломикронов 
тонким кишечником из всосавшихся экзогенных 
жиров. Хиломикроны содержат большое количество 
триглицеридов (около 85 %) и аполипопротеины 
(Апо): аполипопротеин В-48 (Апо B-48), аполипо-
протеин С-II (Апо C-II) и аполипопротеин Е 
(Апо E). Aпo C-II является важным кофактором 
фермента липопротеинлипазы, функция которой 
заключается в катаболизме триглицеридов (липоли-
зе), входящих в состав хиломикронов до жирных 
кислот и, тем самым, способствует включению жир-
ных кислот в состав жировой ткани. После действия 
липопротеинлипазы остатки хиломикронов относи-
тельно обогащены холестерином из-за потери триа-
цилглицеридов, транспортируются и затем поглоща-
ются печенью при помощи аполипопротеина Е 
(Апо Е). Эндогенный путь начинается с синтеза 
частиц липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), которые богаты триглицеридами и 
содержат аполипопротеин В-100 (Апо B-100), 
Апо C-II и Апо E. После удаления триглицеридов 
в жировую ткань под действием липопротеинлипазы 
часть остатков ЛПОНП метаболизируется до частиц 
ЛПНП [6], которые транспортируют сложные 
эфиры холестерина и меньшее количество тригли-
церидов. Мелкие частицы ЛПНП проникают через 
эндотелиальный барьер и осаждаются во внеклеточ-
ном матриксе субэндотелиальных пространств путем 
связывания Аро В-100 с протеогликанами, которые 
являются одними из наиболее важных молекул для 
удержания липопротеинов [7-9]. Задержка частиц 
ЛПНП в стенке сосуда считается первым этапом 
патогенеза атеросклероза [10].
МОДИФИКАЦИЯ И ОКИСЛЕНИЕ ЛПНП 
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ. ВЗАИМОСВЯЗЬ 
ЛИПИДНОГО МЕТАБОЛИЗМА С 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ МЕХАНИЗМАМИ 
АТЕРОГЕНЕЗА
На втором этапе патогенеза атеросклероза нако-
пившиеся субэндотелиальные ЛПНП окисляются 
резидентными сосудистыми клетками до окислен-
ных ЛПНП (окс-ЛПНП) и запускают образование 
в сосудистых клетках моноцитарного хемоаттрак-
тантного белка-1 (МСР-1) и макрофагальных коло-
ниестимулирующих факторов (М-КСФ) [11].
При наличии дополнительных факторов риска, 
таких как курение, гипертония, гипергликемия и 
гиперлипидемия, выработка активных форм кисло-
рода (АФК) увеличивается, в результате чего пода-
вляется защитный эндогенный антиоксидантный 
ответ. Оксидативный (окислительный) стресс 
дополнительно усиливает окисление ЛПНП и нару-
шает функцию эндотелия, способствуя развитию 
эндотелиальной дисфункции [12].
Хронический окислительный стресс является 
более сильным фактором риска формирования ате-
росклероза. На начальной стадии модификации 
ЛПНП липидные компоненты взаимодействуют с 
АФК и образуются многие типы продуктов окисле-
ния липидов [13]. Продукты окисления липидов, 
такие как гидроперекиси и лизофосфолипиды, 
могут связываться с белком аполипопротеин В 
(Aпo B) и модифицировать его. В результате нефер-
ментативного окисления Апо В происходят измене-
ния в боковых цепях аминокислот с повреждением 
пептидных связей и возникают значительные изме-
нения в составе и структуре Апо В. После модифи-
кации белка Aпo B окс-ЛПНП становится лигандом 
рецепторов-мусорщиков или скавенджер-рецепторов 
Сведения об авторах:
ЧАУЛИН Алексей Михайлович, аспирант, кафедра гистологии и эмбриологии, ФГБОУ ВО СамГМУ Минздрава России; врач, ГБУЗ «СОККД», 
г. Самара, Россия. E-mail: alekseymichailovich22976@gmail.com
ГРИГОРЬЕВА Юлия Владимировна, канд. мед. наук, доцент, кафедра гистологии и эмбриологии, ФГБОУ ВО СамГМУ Минздрава России, 
г. Самара, Россия.
ДУПЛЯКОВ Дмитрий Викторович, доктор мед. наук, профессор, кафедра кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии, ФГБОУ ВО 
СамГМУ Минздрава России; заместитель главного врача по медицинской части, ГБУЗ «СОККД», г. Самара, Россия.
36 T. 19 № 2 2020
www.mednauki.ru
Information about authors:
CHAULIN Aleksey Michailovich, graduate student, department of histology and embryology, Samara State Medical University; doctor, Samara 
Regional Clinical Cardiology Dispensary, Samara, Russia. E-mail: alekseymichailovich22976@gmail.com
GRIGORYEVA Yulia Vladimirovna, candidate of medical sciences, docent, department of histology and embryology, Samara State Medical 
University, Samara, Russia.
DUPLYAKOV Dmitry Victorovich, doctor of medical sciences, professor, department of cardiology and cardiovascular surgery, Samara State Medical 
University; deputy chief doctor for the medical part, Samara Regional Clinical Cardiology Dispensary, Samara, Russia.
(scavenger – англ. мусорщик) [14]. Затем окс-ЛП-
НП распознаются и взаимодействуют с двумя основ-
ными скавенджер-рецепторами на макрофагах: ска-
венджер-рецепторами класса A и 
скавенджер-рецепторами класса В, которые также 
называются кластерами дифференцировки 
36 (CD36).
Скавенджер-рецепторы класса А распознают 
модифицированный белок Апо В на частицах 
окс-ЛПНП, а окисленные фосфолипиды распозна-
ются CD36. После взаимодействия со скавен-
джер-рецепторами макрофаги активируются и 
поглощают частицы окс-ЛПНП. Перегружаясь 
липопротеиновыми частицами, макрофаги становят-
ся пенистыми (ксантомными) клетками и со време-
нем погибают в результате апоптоза, высвобождая 
накопленные липиды и цитокины, привлекая новые 
моноциты/макрофаги в данный очаг. После гибели 
пенистых клеток происходит формирование соеди-
нительно-тканного каркаса («фиброзной покрыш-
ки») атеросклеротической бляшки благодаря дея-
тельности фибробластов [1, 12].
Стоит также отметить, что частицы окс-ЛПНП 
вызывают несколько провоспалительных заболева-
ний и состояний через лектиноподобный рецептор 
1-го типа/рецептор окисленных липопротеинов низ-
кой плотности (LOX-1/OLR1) [15]. Окислительно-
модифицированные ЛПНП обладают хемотаксиче-
ской активностью и стимулируют связывание 
моноцитов с эндотелиальными клетками, тем самым 
увеличивая адгезивные свойства эндотелия за счет 
увеличения экспрессии молекулы межклеточной 
адгезии 1 типа (intercellular adhesion molecule-1, 
ICAM-1) и молекулы адгезии сосудистых клеток 
1-го типа (vascular cell adhesion molecule-1, VCAM-
1) [16]. Воспалительные клетки и моноциты впо-
следствии высвобождают ряд цитокинов, в частно-
сти, МСР-1, что приводит к активации и миграции 
лейкоцитов в среду и стимуляции пролиферации 
ГМКС. Мигрировавшие из сосудистого русла в 
ответ на стимул моноциты дифференцируются в 
макрофаги (рис. 1) и экспрессируют ряд рецепто-
ров: LOX-1 и Toll-подобные рецепторы (TLR), 
скавенджер-рецепторы, что приводит к накоплению 
в них липидов [17].
Взаимодействие окс-ЛПНП с рецептором 
CD36 индуцирует повышенную интернализацию 
(поступление внутрь клетки) окс-ЛПНП и активи-
рует другие (дополнительные) макрофаги, увеличи-
вая выработку воспалительных медиаторов. Недавно 
опубликованные данные подтверждают участие 
окс-ЛПНП не только в активации макрофагов, но и 
в их удержании [18-22]. Кроме того, макрофаги 
индуцируют прогрессирование воспаления через 
генерацию интерлейкина-1β (ИЛ-1β), фактора 
некроза опухоли альфа (ФНО-ɑ), АФК и ферменты 
металлопротеазы [23, 25].
Окс-ЛПНП также увеличивают экспрессию фак-
торов роста, в том числе тромбоцитарного фактора 
роста, усиливающего миграцию ГМКС и основного 
фактора роста фибробластов, способствующего уси-
лению пролиферации ГМКС [25-27]. Пролиферация 
ГМКС приводит к утолщению атеросклеротических 
бляшек и образованию некротического ядра [28]. 
Активация воспалительных цитокинов и окс-ЛПНП 
влияет на ремоделирование внеклеточного матрикса 
и вызывает истончение фиброзной покрышки атеро-
склеротического очага поражения за счет увеличе-
ния экспрессии матриксных металлопротеиназ 
(ММП): ММП-1 и ММП-9. Во время окисления 
ЛПНП реакции β-расщепления, модулированные 
АФК, приводят к образованию альдегидных конеч-
ных продуктов, которые считаются важными токси-
ческими мессенджерами и вызывают повреждение 
стенок сосудов при окислительном стрессе. 
Стрессовая реакция индуцирует гибель ГМКС путем 
апоптоза посредством p38 митоген-активируемой 
протеинкиназы и c-Jun N-концевой киназы [29]. 
Наконец, взаимодействие окс-ЛПНП с CD36 также 
индуцирует экспрессию P-селектина и активацию 
интегрина (гликопротеина) αIIbβ3 в покоящихся 
тромбоцитах, вызывая активацию и агрегацию тром-
боцитов посредством Src-киназ и Rho-киназных 
сигнальных путей [28, 30, 31]. Активированные 
тромбоциты экспрессируют LOX-1, который обеспе-
чивает их адгезию (прилипание) к эндотелиальным 
клеткам [32, 33], а экспрессия LOX-1 усиливает 
высвобождение эндотелина-1 (ET-1) [33, 34]. 
Эндотелиальная функция нарушается наряду с 
уменьшением продукции оксида азота (NO) и уве-
личением синтеза простагландина [36, 37]. Согласно 
целому ряду исследований, окс-ЛПНП также игра-
ет ключевую роль в прогрессировании и осложне-
ниях атеросклероза [1, 5, 25, 26, 28, 31].
Кроме того, в патогенезе атеросклероза важней-
шую роль играет относительно недавно обнаружен-
ный регулятор липидного обмена ‒ фермент пропро-
теинконвертаза субтилизин кексин типа 9 (PCSK-9) 
[38, 39]. Основная функция PCSK-9 состоит в 
регуляции метаболизма липидов, а именно, элими-
нации рецепторов липопротеинов низкой плотности 
с поверхности гепатоцитов, что приводит к повыше-
нию сывороточных уровней общего холестерина и 
ЛПНП. Помимо этого, были также обнаружены и 
продолжают изучаться другие возможные функции 
PCSK-9: регуляция воспалительных механизмов 
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атерогенеза и системы гемостаза [38-40]. Одобренные 
для практического применения новые гиполипиде-
мические препараты (ингибиторы PCSK-9 – алиро-
кумаб и эволокумаб) обладают гораздо большей 
эффективностью, нежели ингибиторы синтеза холе-
стерина (статины). К настоящему времени активно 
изучаются патогенетические механизмы и возмож-
ности использования уровня PCSK-9 в крови в 
качестве раннего маркера нарушения обмена липи-
дов и атеросклероза [38-40].
ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ 
И АТЕРОСКЛЕРОЗ
Эндотелий сосудов играет важную роль в регу-
ляции сосудистого тонуса, пролиферации ГМКС, 
сосудистого фибринолиза и противосвертывающей 
систем, адгезии и миграции воспалительных клеток 
путем секреции многих различных веществ, среди 
которых наиболее важное значение приписывается 
NO, ET-1, простагландину, эндотелиальному гипер-
поляризующему фактору, тромбоксану A2 и ангио-
тензину II [41].
Эндотелиальная дисфункция является первич-
ной стадией развития атеросклероза. На ранней 
стадии атеросклероза окислительный стресс может 
возникать из-за гиперлипидемического состояния, 
сахарного диабета, курения или гипертонии из-за 
накопления конечных продуктов гликирования 
(КПГ) [42], которые вызывают повреждение эндо-
телия путем активации цитокинов и увеличивают 
поглощение ЛПНП и окс-ЛПНП макрофагами. 
Дисфункциональный эндотелий также ускоряет 
генерацию АФК и вызывает местное воспаление 
[43]. При дисфункции сосудистого эндотелия отме-
чается повышение ET-1 и снижение NO [44, 45]. 
Далее обсуждаются основные патофизиологические 
изменения и их механизмы.
РОЛИ NO В АТЕРОСКЛЕРОЗЕ
NO является мощным окислителем, который 
регулирует тонус сосудов, гомеостаз артериального 
давления, фибринолиз и адгезию тромбоцитов и 
лейкоцитов. NO также играет защитную роль, инги-
бируя аномальную пролиферацию ГМКС [46, 47]. 
NO образуется в результате превращения L-аргинина 
из эндотелиальных клеток в L-цитруллин при помо-
щи фермента. Активность фермента, никотина-
мид-адениндинуклеотидфосфат (NADPH)-
зависимой NO-синтазы (NOS), опосредована 
кальцием, флавинадениндинуклеотидом (ФАД), 
флавинмононуклеотидом (ФМН) и тетрагидробиоп-
терином, играющих роль кофакторов [48]. 
Исследования подтверждают, что эндотелиальная 
изоформа NOS (eNOS) может генерировать два 
продукта в зависимости от уровня кофактора тетра-
гидробиоптерина: физиологические и патологиче-
ские условия [48]. В физиологических условиях 
тетрагидробиоптерин считается антиатерогенной 
молекулой в тканях, поскольку регулирует актив-
ность eNOS, способствуя продукции NO.
Однако в патологических условиях, например, 
при гипертонии, гиперхолестеринемии, курении и 
Рисунок 1
Роль обмена липидов и модификации ЛПНП в патогенезе атеросклероза
Figure 1
The role of lipid metabolism and LDL modification in the pathogenesis of atherosclerosis
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сахарном диабете, усиление оксидативного стресса 
приводит к окислению тетрагидробиоптерина и, как 
следствие, его дефициту. При низком уровне тетра-
гидробиоптерина в тканях фермент eNOS катализи-
рует продукцию супероксида вместо NO, вызывая 
повреждение эндотелиальных клеток [48] (рис. 2).
Таким образом, в эндотелиальных клетках физи-
ологическая концентрация тетрагидробиоптерина 
играет важную роль в синтезе NO и эндотелий-за-
висимой релаксации. Тетрагидробиоптерин синтези-
руется тремя путями, которые регулируют его про-
дукцию и деградацию. Во-первых, тетрагидробиоп-
терин вырабатывается из гуанозин-5’-трифосфата 
(ГТФ) с помощью ГТФ-циклогидролазы I. 
Во-вторых, тетрагидробиоптерин может синтезиро-
ваться из хиноноидного дигидробиоптерина (BH2), 
который является природным продуктом окисления 
тетрагидробиоптерина [49]. В-третьих, тетрагидро-
биоптерин можно также синтезировать из сепиапте-
рина, который является окисленным аналогом 
тетрагидробиоптерина, путем ферментативного вос-
становления сепиаптеринредуктазы и дигидрофола-
тредуктазы [48].
В патологических условиях, в частности, в усло-
виях проатеросклеротического состояния актив-
ность ГТФ-циклогидролазы I снижается за счет 
накопления окс-ЛПНП, и биосинтез тетрагидро-
биоптерина может быстро снижаться. Кроме того, 
из-за избытка АФК тетрагидробиоптерин окисляет-
ся до BH2 [50].
РОЛЬ ЕТ-1 В РАЗВИТИИ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА
ET-1 представляет собой пептид, состоящий из 
21 аминокислоты, который регулирует вазокон-
стрикцию, воспаление и пролиферацию эндотели-
альных клеток при взаимодействии с NO [51]. 
Экспрессия ET-1 индуцируется ФНО-ɑ, трансфор-
мирующим фактором роста бета (TGF-β), интерлей-
кином-1 (ИЛ-1), окс-ЛПНП, ангиотензином II и 
гипоксией, и регулируется несколькими факторами 
транскрипции, включая активатор протеина-1 (АР-
1), индуцируемый гипоксией фактор-1 (HIF-1), 
сосудистый эндотелиальный цинковый палец 1 
(VEZF1) и GATA-связывающий белок 2 (GATA2) 
[52].
ET-1 образуется эндотелин-конвертирующими 
ферментами и экспрессируется в нескольких клет-
ках, включая эндотелиальные клетки, ГМКС и 
макрофаги. Было описано два подтипа рецепторов 
эндотелинов (ET-рецепторов): рецепторы ET типа A 
и рецепторы ET типа B [53], причем эндотелиаль-
ные клетки содержат рецепторы ET типа B, а ГМКС 
и макрофаги экспрессируют оба рецептора на своей 
клеточной поверхности. ET-1 связывается с рецеп-
торами ET типа A на ГМКС, вызывая вазоконстрик-
цию, и рецепторами ET типа B на эндотелиальных 
клетках, вызывая расширение сосудов путем высво-
бождения NO [54].
Экспрессия ET-1 может быть ингибирована и 
стимулирована eNOS. В атеросклеротических арте-
Рисунок 2
Роль эндотелиальной дисфункции в патогенезе атеросклероза. 
Figure 2
The role of endothelial dysfunction in the pathogenesis of atherosclerosis
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риях окс-ЛПНП стимулирует высвобождение и 
повышение тканевого уровня ET-1 в эндотелиаль-
ных клетках, ГМКС и воспалительных клетках [55, 
56]. Высокие концентрации ET-1 индуцируют экс-
прессию молекул адгезии эндотелиальных клеток, в 
том числе VCAM-1, ICAM-1, и способствуют мигра-
ции и активации моноцитов, регулируемых MCP-1.
Кроме того, ET-1 стимулирует пролиферацию 
ГМКС, выработку цитокинов и АФК (суперокси-
дов) в макрофагах. После образования пенистых 
клеток генерация АФК и местное воспаление уси-
ливаются, способствуя развитию и прогрессирова-
нию атеросклеротического поражения [57]. В таких 
условиях пенистые клетки продуцируют ET-1, кото-
рый может воздействовать на макрофаги, связыва-
ясь с рецепторами ET типа B [58, 59] (рис. 2).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные в данном обзоре сведения сви-
детельствуют о важной роли нарушения липидного 
обмена и модификации липидов в инициации и 
прогрессировании атеросклероза. Гиперлипидемия, 
а также другие факторы риска, усиливающие окис-
лительный стресс (образование активных форм кис-
лорода), вызывают накопление окисленных липо-
протеинов низкой плотности, что является первым 
шагом в развитии атеросклероза. При развитии 
эндотелиальной дисфункции нарушается регуляция 
тонуса сосудов, повышаются уровни эндотелина-1 и 
снижаются уровни оксида азота. Между нарушени-
ями липидного обмена, эндотелиальной дисфункци-
ей и воспалительными механизмами атерогенеза 
существуют сложные и многокомпонентные взаимо-
действия, дальнейшее выяснение которых необхо-
димо для улучшения лечебно-диагностических стра-
тегий при атеросклерозе и сердечно-сосудистых 
заболеваниях.
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